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реЗЮМе. В огляді висвітлені дані сучасної літератури про патологічні зміни метаболізму та функції сироват-
кового альбуміну при різних захворюваннях і патологічних станах.
Мета – провести аналіз публікацій про порушення функції сироваткового альбуміну та їх вплив на організм, а 
також показати перспективу подальших досліджень у даній сфері.
Матеріал і методи. У дослідженні використано бібліосистематичний та аналітичний методи. Проведено 
огляд та аналіз сучасної літератури в базах Medline та PubMed.
результати. Коротко висвітлено сучасні уявлення про синтез і функції людського сироваткового альбуміну, 
причини збільшення та зменшення його концентрації в плазмі крові, кількісні й якісні зміни при різних патологіч-
них станах. Висвітлено останні дані літератури про транспортні та антиоксидантні властивості альбуміну, його 
структурні зміни.
висновки. Поширеність альбуміну в людському організмі і різноманіття його функцій обумовлює важливість 
впливу різних патологічних процесів на його метаболізм. Основними факторами, що викликають зміни в мета-
болізмі альбуміну, є захворювання, що призводять до порушення його утворення, збільшення втрати, перерозпо-
діл між тканинами, а також структурні зміни, що впливають на функції цього білка.
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вступ. Альбумін (від латинського слова albus – 
білий) належить до найпоширеніших у тваринно-
му і рослинному світі білків. це простий глобуляр-
ний водорозчинний білок. Медичне поняття «аль-
бумін» стосується лише до одного білка крові – 
людський сироватковий альбумін (ЛСА). ЛСА – це 
неглікозильований білок із негативним зарядом. 
Має вигляд поліпептидного ланцюга із 585 аміно-
кислот з молекулярною масою від 66,5 до 70 кДа, 
структурну послідовність яких вперше встановили 
J. K. Brown і B. Melonn [1].
ЛСА утворюється в основному в клітинах пе-
чінки. За добу полісомами, що зв’язані з ендо-
плазматичною сіткою гепатоцитів, синтезується 
близько 10–16 г альбуміну. В організмі немає за-
пасу альбуміну, однак при потребі швидкість 
утворення його може бути збільшена до 300 %. 
Нормальна концентрація альбуміну плазми до-
рослої людини становить 35–50 г/л. У дітей до 
3 років концентрація коливається від 25 до 55 г/л. 
У нормі ЛСА становить близько 55 % від загально-
го складу білків крові. Всього альбуміну в організ-
мі близько 280 г, тобто приблизно 3 % від загаль-
ного білка в організмі. Синтез цього білка регулю-
ється осмолярністю рідини інтерстицію печінки, 
осмотичним тиском колоїдних розчинів, рівнем 
кортикостероїдів, інсуліну та амінокислот [2, 3].
Завдяки особливостям структури сироватко-
вий альбумін виконує багато функцій в організмі: 
регулює колоїдно-осмотичний тиск у плазмі крові 
та інших біологічних рідинах; виконує транспорт-
ну функцію, маючи здатність зв’язуватись з жир-
ними кислотами, гормонами, оксидом азоту, 
іона ми кальцію та хлору. Крім того, альбумін 
транспортує багато синтетичних лікарських засо-
бів; виконує роль антиоксиданта; є модулятором 
процесів запалення; виводить екзо- та ендоток-
сини; має вплив на систему коагуляційного гемо-
стазу [1, 4].
Мета – провести аналіз публікацій про пору-
шення функції сироваткового альбуміну та їх 
вплив на організм, а також показати перспективу 
подальших досліджень у цій сфері.
Матеріал і методи дослідження. У дослі-
дженні використано бібліосистематичний та ана-
літичний методи. Проведено огляд та аналіз су-
часної літератури в базах Medline та PubMed.
результати й обговорення. Найчастішими 
причинами порушення функції сироваткового аль-
буміну є збільшення або зменшення його концен-
трації в плазмі крові [1, 5, 6].
Гіперальбумінемія найчастіше супроводжує 
гостре зневоднення організму, однак його пере-
розподіл між кровоносним руслом і тканинами, а 
також корекція синтезу відбуваються досить 
швидко, тому зміни онкотичного тиску компенсу-
ються. Гіпоальбумінемія може бути спричинена 
зменшенням вироблення, збільшенням втрат, пе-
рерозподілом або розведенням альбуміну. У па-
цієнтів із середньою та тяжкою гіпоальбуміне-
мією нерідко відбувається накопичення рідини, 
зменшення об’єму плазми та виникає тромбоем-
болія [7]. Гіпоальбумінемія є поширеною знахід-
кою у пацієнтів із тяжкими захворюваннями. По-
мірна або тяжка гіпоальбумінемія (при зниженні 
рівня альбуміну <2 мг/дл) може негативно впли-
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нути на клінічний перебіг та на прогноз. Водно-
час, гіперальбумінемія клінічно спостерігається 
лише при гемоконцентрації, що не є клінічно зна-
чущою проблемою. У центрі уваги різноманітних 
дослідників, як правило, залишається причина та 
лікування гіпоальбумінемії [8].
На синтез альбуміну впливають багато факто-
рів, але клінічне значення має зниження продукції, 
як правило, обумовлене печінковою недостат-
ністю, запаленням або хронічним недоїданням. 
Оскільки печінка є основним місцем утворення 
альбуміну, печінкова недостатність із зниженням 
понад 75 % функції печінки може призвести до гі-
поальбумінемії [3, 9, 10].
Окрім недостатності синтезувальної здатності 
гепатоцитів, гіпоальбумінемії в осіб з порушення-
ми функції печінки можуть сприяти також інші ме-
ханізми. У пацієнтів із запальними захворювання-
ми печінки продукція альбуміну може зменшитися 
через його функцію як негативного гострофазного 
білка. У хворих із цирозом, що супроводжується 
портальною гіпертензією, який спричиняє асцит, 
новосинтезований альбумін у значно меншому об-
сязі потрапляє в системний кровообіг, тому знижу-
ється його концентрація в сироватці крові. Нато-
мість велика частина нещодавно синтезованого 
альбуміну потрапляє в асцитичну рідину поза внут-
рішньосудинним руслом. Білок залишає печінкову 
паренхіму і надходить в очеревинну рідину шля-
хом ексудації через капсулу печінки або через пе-
чінкову лімфатичну систему [11, 12].
Захворювання, що супроводжуються вираже-
ним системним запаленням – часта причина гіпо-
альбумінемії. Під час запального процесу цитокі-
ни, такі як фактор некрозу пухлин та інтерлейкін-1, 
стимулюють перерозподіл амінокислот від виро-
блення білків, не важливих для запального проце-
су, перенаправляючи їх до позитивних гострофаз-
них білків, включаючи глобуліни, фібриноген і гап-
тоглобін. Водночас швидкість синтезу негативних 
білків гострої фази, таких як альбумін, падає. Зни-
ження концентрації альбуміну в плазмі під час за-
палення може бути значним [2, 13].
Виражене зниження вмісту альбуміну в крові 
також є клінічним наслідком захворювань, які 
спричиняють втрату білка. Значна кількість ЛСА 
може бути втрачена у зв’язку з кровотечами, а та-
кож нефропатією, ентеропатією чи дерматопа-
тією. Гостра та хронічна крововтрати призводять 
до втрати всіх складників цільної крові, включаю-
чи еритроцити, альбумін та глобулін. Нефропатії, 
що супроводжуються втратою білка (наприклад, 
гломерулонефрит або амілоїдоз нирок, а також 
цукровий діабет, гіпертонічна хвороба), є наслід-
ком зміни клубочків нефронів з порушенням ме-
ханізму фільтрації [14]. Незважаючи на те, що роз-
мір молекули альбуміну приблизно однаковий з 
розміром пор клубочка, втрата альбуміну в нормі 
через фільтрацію мінімальна (0,004 %), оскільки 
на базальній мембрані клубочка є сильний нега-
тивний заряд. Негативно заряджені молекули 
альбуміну відштовхуються від базальної мембра-
ни через однаковий заряд. Однак при нефропаті-
ях негативний заряд, який зазвичай присутній на 
клубочках, втрачається, а пори клубочків розши-
рюються. Оскільки інші неальбумінові білки ма-
ють більший розмір, вони утримуються пошко-
дженим клубочком, тому гіпоальбумінемія до-
сить часто супроводжується нормальними або 
навіть дещо підвищеними концентраціями глобу-
лінів в плазмі крові [8, 15].
Втрата альбуміну також може відбуватися зі 
схожими механізмами як при ентеропатіях, так і 
при дерматопатіях, що супроводжуються втрата-
ми білка загалом. Унаслідок цих патологічних 
процесів виникають великі ексудативні поверхні, 
незалежно від того, знаходяться вони в кишечни-
ку (його тяжкі запальні захворювання) або на шкі-
рі (значні термічні опіки, токсичний епідермаль-
ний некроліз) [16, 17].
Поряд з кількісними змінами на функцію аль-
буміну можуть впливати також його якісні зміни.
Молекула альбуміну проявляє антиоксидант-
ну здатність. ця корисна властивість залежить від 
будови молекули. У здорових людей пошкоджен-
ня альбуміну та, відповідно, зниження його анти-
оксидантних властивостей, вважаються «біологіч-
но незначними» через велику кількість цього біл-
ка в плазмі [5]. Крім того, відомо, що пошкоджені 
молекули альбуміну швидко виводяться з обігу 
та деградують. Однак останні дослідження пока-
зали, що більш виражені зміни антиоксидантних 
властивостей пошкодженого альбуміну можуть 
бути пов’язані з патологічними станами [18, 19].
Протягом свого життя (понад 20 днів) моле-
кула альбуміну циркулює в крові близько 15 тис. 
разів. За цей період вона зазнає певних ушко-
джень, що впливає на її антиоксидантні власти-
вості. ці зміни можуть мати місце при цукровому 
діабеті, який є одним із патологічних станів, що 
пов’язані з ранньою появою судинних усклад-
нень, поряд із функціональними змінами альбу-
міну [19, 20].
При цьому захворюванні альбумін зазнає під-
вищеного гліколізування. це явище полягає у не-
ферментативному приєднанні молекули глюкози 
до вільного залишку первинного аміну. Перегру-
пування Амадорі гліколізованого білка призво-
дить до утворення шкідливих прогресивних кін-
цевих продуктів глікування. Існують докази, що 
антиоксидантна властивість альбуміну змінюєть-
ся після гліколізування in vitro метилгліоксалем. 
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Дослідження favier et al. [21] показало, що погір-
шення антиоксидантних властивостей сироватко-
вого альбуміну відбувається у хворих на цукро-
вий діабет. Було показано, що активність зв’язу-
вання глікованого ЛСА з міддю нижча, ніж у 
не глікованого. Вміст альбуміну в залізозв’язува-
льній антиоксидантній системі помітно знижуєть-
ся при цукровому діабеті. Глікування альбуміну 
спричиняє зменшення антиоксидантної актив-
ності цієї молекули до індукованого міддю окис-
лення холестеролу ліпопротеїнів низької щіль-
ності (ЛПНЩ) [22].
Крім того, глікований альбумін ще й посилює 
індуковане міддю окиснення ЛПНЩ, ймовірно, 
утворюючи супероксид. Альбумін також тран-
спортує триптофан, найбільшу та найважливішу 
амінокислоту. Зв’язування триптофану зменшу-
ється в глікованому альбуміні. Існують докази, що 
глікований альбумін in vitro посилює окислюваль-
ну шкоду в адипоцитах.
Зв’язування кінцевих продуктів глікування з 
клітинними рецепторами кінцевих продуктів глі-
кування ініціює внутрішньоклітинне утворення 
активних форм кисню, в основному накопичення 
карбоксиметил лізину, що супроводжується про-
оксидантним і прозапальними ефектами в ткани-
нах. Окрім того, згідно з даними дослідження, глі-
кований альбумін погіршує активність судинної 
ендотеліальної nO-синтази in vivo в аортах кроли-
ка. Також було показано, що модифікований гі-
похлоритом альбумін зв’язується з рецепторами 
кінцевих продуктів глікування у стінці артерії та 
викликає експресію хемотаксичного білка-1 мо-
ноцитів, сприяючи запальним ускладненням в ар-
теріальній стінці [16]. Глікований альбумін також 
чинить токсичну дію на мікрогліальні клітини, що 
пов’язано з порушеннями клітинних протеолітич-
них систем. Було описано участь кінцевих продук-
тів глікування у нейродегенерації. Оскільки аль-
бумін через глікування зазнає структурних змін, 
очевидно, що поряд зі зниженням антиоксидант-
них властивостей він також зменшує здатність 
зв’язувати ліганди, однак такі зміни властивостей 
альбуміну при цукровому діабеті ще недостатньо 
вивчені [23].
висновки. Проведений огляд літератури ви-
світлює важливі проблеми метаболізму альбумі-
ну, а також патологічні зміни, що виникають у 
людському організмі внаслідок порушень його 
синтезу і функції. На сьогодні виконано багато до-
сліджень, що вивчають це питання, вони показу-
ють тісний взаємозв’язок між порушеннями мета-
болізму альбуміну і різними патологічними стана-
ми організму. Найбільший вплив на порушення 
функції цього білка чинять патологічні стани, що 
супроводжуються його недостатнім синтезом і 
втратою з кровоносного русла та тканинних про-
сторів. Однак функція альбуміну може значно по-
рушуватися також при захворюваннях, що викли-
кають його структурні зміни.
перспективи подальших досліджень. Важ-
ливість альбуміну, як найпоширенішого в організ-
мі білка, а також різноманіття його корисних функ-
цій спонукає до подальших досліджень патологіч-
них впливів різних захворювань на процеси його 
метаболізму. Розуміння аспектів взаємозв’язку 
між порушенням синтезу і функції альбуміну та різ-
ними патологічними процесами, а також механіз-
мів цих порушень, дозволить запропонувати шля-
хи корекції метаболізму альбуміну і його функції, 
що матиме позитивний вплив на лікування ба-
гатьох захворювань.
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function of serum albumin in various diseases and pathological conditions.
the aim – to conduct the analysis of publications on serum albumin dysfunction and their impact on the body, as 
well as to show the prospects for further research in this area.
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